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学习目标 

 

呼吸功能不全的概念和判断标准 

限制性和阻塞性通气不足的概念 

急性呼吸窘迫综合征和肺性脑病的概念 
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掌握： 



学习目标 

 

限制性和阻塞性通气不足的发病机制。 

弥散障碍的发生机制。 

功能性分流、死腔样通气、真性分流的发生机制。 

急性呼吸窘迫综合征的发病机制。 

呼吸衰竭时机体的主要功能和代谢变化。 

呼吸衰竭时给氧治疗的原则。 
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熟悉： 



学习目标 

 

呼吸衰竭时酸碱平衡及电解质紊乱。 

肺性脑病的发病机制 
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了解： 



概 念 

    呼吸衰竭必定有PaO2降低，根据PaCO2是否

升高，将呼吸衰竭分为Ⅰ型呼衰（低氧血症）

和Ⅱ型呼衰（低氧血症合并高碳酸血症。） 

    静息状态下，外呼吸功能严重障碍，
导致动脉血氧分压降低，伴有或不伴有动
脉血二氧化碳分压增高的病理过程。 

呼吸功能不全 



第一节  呼吸功能不全的原因          
及发病机制 
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1、  限制性通气不足    指吸气时肺泡扩张受限，           

                                        引起肺泡通气不足。 
 

原因    a 呼吸肌活动障碍：呼吸中枢损害、周 

               围神经受损 

            b 胸廓顺应性降低；胸廓畸形、胸膜病        

               变等 

            c 肺的顺应性降低：肺纤维化、肺水肿、   

               肺不张、肺泡表面活性物质减少等 
 

一、肺通气功能障碍 
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2、阻塞性通气不足：由气道狭窄或阻塞导致 

                                       的通气障碍 

    在呼吸过程中，可形成气道阻力，影响气道

阻力的主要因素是气道内径。气管壁痉挛、肿

胀，管腔内有黏液、 渗出物等可使气道内径

变窄而增加阻力。 
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（1）中央性气道阻塞 指气管分叉处以上的   

     气道阻塞 

胸外部分阻塞，
吸气时气道内压
低于大气压，呼
气时气道内压大
于大气压，患者
表现吸气性呼吸
困难。 

呼气 吸气 



www.pumpress.com.cn 

胸内部分阻塞，吸
气时气道内压大于
胸内压，呼气时胸
内压升高压迫气道，
患者表现呼气性呼
吸困难。 呼气 吸气 

（2） 外周性气道阻塞    指气管内径小于2mm

的细支气管， 表现呼气性呼吸困难，见于慢
支炎、支气管哮喘、肺气肿等。 

      上述原因导致Ⅱ型呼吸衰竭 
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3、肺泡通气不足时的血气变化 
 

  （1）呼吸肌麻痹引起，肺泡气氧分压和

PaO2下降，PaCO2升高。 

   （2）局部肺病变或下呼吸道堵塞引起的

通气不足时，PaO2下降，PaCO2的高低取

决于机体的代偿情况。 
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二、肺换气功能障碍 

    肺泡与肺泡毛细血管血液之间进行气

体交换。   

    弥散障碍是由于肺泡膜面积减少或肺

泡膜异常增厚和弥散时间缩短所引起的气

体交换障碍。 
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1、肺泡膜厚度增加  见于弥漫性间质纤维化、 

                                     肺水肿、透明膜形成等 

2、肺泡膜面积减少  见于肺叶切除、肺气肿、          

                                     肺实变等 

3、弥散时间缩短      见于体力负荷增加使心输  

                                    出量增加和肺血流加快。 

           

       单纯的弥散障碍表现为Ⅰ型呼吸衰竭 
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1、 部分肺泡通气不足   以致流经这部分

肺泡的静脉血未经充分动脉化便掺入动脉血

内---功能性分流。 

    见于支气管哮喘、慢性支气管炎、肺纤

维化等 

三、通气-血流比值失调  
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表13-1部分肺泡通气不足对VA / Q、PaO2及PaCO2的影响 

病肺 健肺  全肺 

VA / Q 0.8 ＞0.8 =0.8 ＞0.8 ＜0.8 

PaO2 

PaCO2 不变 
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2、部分肺泡血流量不足   患部肺泡血流量

减少而通气正常，肺泡通气不能充分利用，

相当于生理无效腔---死腔样通气。 

病肺 健肺  全肺 

VA / Q ＞0.8 ＜0.8 =0.8 ＞0.8 ＜0.8 

PaO2 

PaCO2 不变 

表13-2部分肺泡血流量不足对VA / Q、PaO2及PaCO2的影响 
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3、解剖分流增加  

   呼吸衰竭的发病机制中，常常是几个

因素同时或相继发生作用。 
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第二节   急性呼吸窘迫综合征 
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  急性呼吸窘迫综合征（ARDS) 

      指由心源性以外的多种致病因素所导致

的以肺泡-毛细血管膜损伤为特征的急性

呼吸衰竭，由直接肺损伤与间接肺损伤引

起。 
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图13-1 急性呼吸窘迫综合征的发病机制 

肺泡膜 

内皮细胞损伤 

中性粒细胞聚集， 

释放氧自由基、 

蛋白酶、炎症介质 

肺泡 

上皮细胞 

损伤 

表面活性 

物质合成 
肺不
张 

功能性 

分流 

血管收缩 

微血栓 

肺泡膜 

通透性 

死腔样 

通气 

支气管 

痉挛 

肺 

水肿 

PaO2 

PaCO2 

 

致病 

因子 



www.pumpress.com.cn 

第三节  呼吸功能不全时机体功能  
        代谢变化的病理生理机制 
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一、低氧血症 

    低氧血症发生较急骤时，中枢神经系统、
心血管系统的反应较为明显，而低氧血症发生
缓慢时，造血系统和组织细胞的反应较为显著。 

1、对呼吸中枢的作用 

潮式呼吸 间歇式呼吸 
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严重的Ⅱ型呼衰时，呼吸运动主要靠PaO2 ↓维
持，此时氧疗只能吸入浓度为30%的氧，以免
缺氧完全纠正后反而抑制呼吸。 

PaO2 ↓ 
外周化学
感受器 

呼吸中枢
兴奋 

呼吸深、快、
通气量↑ 

H+ ↑、CO2 ↑ 中枢化学感受器 

PaO2 <30mmHg 
PaCO2 >80mmHg 抑制呼吸中枢 
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引起呼吸衰竭的原发病本身也会导致呼吸幅
度、频率及节律的变化。中枢性呼吸衰竭时
可出现潮式呼吸、间歇呼吸等。 
 

潮式呼吸是指呼吸中枢兴奋过低引起呼吸暂
停，使血中CO2 ↑ 达到一定程度时呼吸中枢
兴奋，恢复呼吸运动，CO2排出，使PaCO2浓
度降低到一定程度又可导致呼吸暂停，如此
形成周期性呼吸运动。  
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2、对心血管功能的作用 

（1）急性低氧血症初期，血压升高、心跳加

快和心输出量增加。严重缺氧使血压、脉率
和心输出量降低。急性缺氧时血液重新分布，
可引起 肺动脉高压 

（2） 缺氧可直接损害心肌，降低心肌舒缩功
能。—肺源性心脏病 



www.pumpress.com.cn 

       中枢神经系统对缺氧最敏感，当PaO2降

至60mmHg时，可出现智力、记忆力下降等。

如PaO2降至40-50mmHg时，可出现精神错乱、

头痛、嗜睡以致昏迷等改变。 

3、对中枢神经系统的作用 
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二、高碳酸血症 

    血中PaCO2 轻度升高，呼吸中枢兴奋；

如PaCO2 进一步升高，呼吸中枢抑制。当

PaCO2超过80mmHg时，患者出现头痛、头

晕和精神错乱等—CO2麻醉。 

    由呼衰引起脑功能障碍称为肺性脑病。 
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机制： 

   （1）缺氧、酸中毒使脑血管扩张、颅内 

             压增高。 

   （2）ATP生成减少，形成脑水肿。 

   （3）高碳酸血症及酸碱平衡紊乱，二氧 

             化碳潴留抑制中枢神经功能。 
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三、酸碱平衡改变 

1. 呼吸性酸中毒    Ⅱ型呼衰时，二氧化碳潴留 

2. 呼吸性碱中毒   Ⅰ型呼衰时，因缺氧过度通气 

3. 代谢性酸中毒或呼吸性酸中毒合并代谢性酸中毒 
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      第四节  呼吸功能不全防治 
              的病理生理基础 
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一、一般原则 
 

        1、积极治疗原发病 

        2、防止与去除诱因 

        3、维持内环境稳定 

        4、改善肺泡通气量 
 

二、给氧治疗、改善缺氧 
    


